Функционирование гемического компонента системы транспорта кислорода при традиционной терапии позднего гестоза by Зверко, В. Л.
ции  характеризуется  развитием  внешнего  и
внутреннего десинхроноза циркадианных био-
ритмов  гормонов,  указывает  на  необратимые
изменения эндокринной функции фетоплацен-
тарной  системы  и  приводит  к  неизбежному
прерыванию беременности.
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терапии позднего гестоза 
Поздний  гестоз  -  частое  и  тяжелое
осложнение  беременности  и  родов.  Важ-
нейшей  закономерностью  формирований
нарушений  метаболизма при  ОПГ-гестозе,
являются  комбинированная  гипоксия,  аци-
доз и, как следствие, нарушение важнейших
систем  гомеостаза: дыхательной, циркуля-
торной, метаболической.
Исследованы показатели  сродства  гемо-
глобина  к  кислороду,  кислородтранспорт-
ной функции крови, кислотно-основного со-
стояния  и  деформируемость  эритроцитов
до и после традиционной терапии. 
Установлено,  что  индивидуальная,  па-
тогенетически  обоснованная  терапия  при-
водит к уменьшению выраженности гипок-
сии при позднем  гестозе.  Не  выявлено пол-
ной  коррекции  показателей  кислород-
транспортной  функции  крови  и  микроцир-
куляции у беременных с ОПГ-гестозом, что
свидетельствует о необходимости проведе-
ния комплексной терапии.
Несмотря  на успехи в профилактике,  диа-
гностике  и  лечении  гестозов,  данная  патоло-
гия остается одной из основных причин мате-
ринской  и  перинатальной  заболеваемости  и
смертности  [12,13].  Частота  гестозов  колеб-
лется от 2,3 до 16,6 % и не имеет тенденции к
снижению [8].
Патогенез ОПГ-гестоза сложен и многооб-
разен. До настоящего времени не установлена
последовательность  патогенетической  цепоч-
ки  развития  данного  заболевания  [5].  Суще-
ствует  мнение  о полиэтиологичности  возник-
новения  гестоза [1]. Однако большинство ис-
следователей  полагают, что пусковым момен-
том в развитии данного патологического про-
цесса является вазоспазм, который ведет к на-
рушению  микроциркуляции,  гипоперфузии,
комбинированной гипоксии и ацидозу с разви-
тием  дистрофических  изменений  в  жизненно
важных органах [4, 9, 10, 14]. 
При  исследовании  особенности  переноса
газов  кровью  при  позднем  гестозе  [6]  ранее
нами было выявлено,  что на фоне нарастания
метаболического  ацидоза  с  увеличением  сте-
пени тяжести ОПГ-гестоза имеют место клас-
сические  признаки  прогрессирующей  кисло-
родной  недостаточности  с  реализацией  меха-
низма  ее  компенсации  путем  выраженного
сдвига  кривой  диссоциации  оксигемоглобина
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(КДО)  вправо,  что  следует  расценивать  как
критерий неблагополучного течения заболева-
ния. Все  это,  как известно,  свидетельствует  о
переходе  к  анаэробному  метаболизму  вслед-
ствие развития гипоксии [15].
Целью  данной  работы  является  изучение
влияния  традиционной  терапии  позднего  ге-
стоза  на  функционирование  гемического
компонента системы транспорта кислорода.
Материалы и методы
Исследованы  показатели  сродства  гемо-
глобина  к  кислороду  (СГК),  кислород-
транспортной  функции  (КТФ) крови,  кислот-
но-основного состояния (КОС) и деформируе-
мость  эритроцитов  (ДЭ) до  и после  традици-
онной  терапии у 38 беременных  детородного
возраста  с  ОПГ-гестозом  в сроки  беременно-
сти 30-40 недель  (15 беременных  с  водянкой
беременных, 16 - с нефропатией  I степени и 7
- с нефропатией II степени).
 Проводимое комплексное дифференциро-
ванное лечение продолжалось в течение 10-14
дней  и  строилось  с  учетом  преобладающих
симптомов, степени тяжести заболевания. Ле-
чение беременных  с  водянкой  заключалось  в
создании лечебно-охранительного режима, на-
значении  белково-растительной  диеты,  «раз-
грузочных дней» и растительных мочегонных
средств.  Медикаментозная  терапия  включала
прием  седативных,  десенсибилизирующих  и
спазмолитических  препаратов,  а  также
средств,  улучшающих  маточно-плацентарное
кровообращение  с  целью  профилактики  вну-
триутробной гипоксии плода.
Беременным с нефропатией  I и  II степени
тяжести  дополнительно  назначались гипотен-
зивные  препараты,  средства,  улучшающие
капиллярное  кровообращение  и маточно-пла-
центарный и почечный кровоток. Диуретики у
данной  группы  исследуемых  женщин  не  на-
значались, так как они могут ухудшить крово-
снабжение  почек  и  маточно-плацентарный
кровоток  на  фоне  уже  сниженного  объема
циркулирующей крови [11]. 
Однако основным методом лечения нефро-
патии  I и  II степени  являлся  прием  сульфата
магния. С учетом выявленных нарушений ми-
кроциркуляции, предпочтение отдавалось вну-
тривенному  введению  сульфата  магния,  что
приводило к более быстрому наступлению ги-
потензивного эффекта и отсутствию осложне-
ний,  связанных  с  его  внутримышечным  при-
менением.  Доза сернокислого  магния опреде-
лялась исходным уровнем среднего артериаль-
ного давления, массой тела  беременной и ин-
дивидуальной  чувствительностью  к  препара-
ту, зависящей в основном от функциональной
способности почек. Беременным с нефропати-
ей  I степени  вводился  внутривенно  капельно
25 %-10 мл раствор сульфата магния (2,5 г су-
хого  вещества  в  400 мл  физиологического
раствора) и с нефропатией  II степени - 25 % -
20 мл раствор сульфата магния (5 г сухого ве-
щества  в 400 мл физиологического  раствора).
Средняя скорость введения раствора составля-
ла 100 мл в час. Во время инфузии у беремен-
ных  контролировали  артериальное  давление,
проверяли  коленные  рефлексы  и  следили  за
частотой дыхания. 
На  газоанализаторе  ABL-330 (фирма  «Ra-
diometer», Дания) в венозной крови, забранной
по специальной  методике,  изучали  парциаль-
ное  напряжение  кислорода  (рvО2),  парциаль-
ное  напряжение  углекислого  газа  (рvСО2)  и
рН.  Полярометрически  в  микропробах  крови
исследовали  кислородную  емкость  крови
(КЕ),  емкость  и  степень  оксигенации  крови
(CvO2 и SvO2). Показатель СГК (р50) находили
методом  «смешивания».  По  нормограммам
Siggard-Andersen рассчитывали  бикарбонат
плазмы (НСО3-), общее содержание углекисло-
го  газа  в  плазме  (ТСО2),  актуальные  и  стан-
дартные  буферные  основания  (АВЕ  и  SВЕ)
стандартный бикарбонат (SВС).  2,3-дифосфо-
глицериновую  кислоту  (2,3-ДФГ)  определяли
расчетным  методом.  Концентрация  гемогло-
бина  (Hb)  и  его  дериватов  (метгемоглобина
(MetHb) и сульфгемоглобина (SHb)) определя-
лась  спектрофотометрически.  ДЭ  определяли
эктацитометрическим методом  (2,7), основан-
ным  на  вычислении  индекса  деформируемо-
сти  эритроцитов  (ИДЭ).  Кроме  этого,  у  всех
беременных  проводилось  общепринятое  кли-
нико-лабораторное обследование.
Полученные  данные  подвергались  стати-
стической  обработке.  Достоверность  разницы
сравниваемых  величин  оценивалась  с  помо-
щью критерия Стъюдента.
Результаты и обсуждение
Как видно из полученных данных (табл. 1,
2, 3), в процессе  лечения  наблюдалось  стати-
стически достоверное снижение основного па-
раметра  СГК  –  р50  в  реальных  условиях  у
всех  женщин с  поздним  гестозом  беременно-
сти уменьшился  на 3,05 % (р  < 0,05), при не-
фропатии  I степени  – на  4,9 % (р  < 0,001)  и
при  нефропатии  II степени  – на  4,68 % (р  <
0,05).  Как  известно,  снижение  р50  реальн.
приводит  к  закономерным  изменениям  КДО.
В  стандартных  условиях  было  статистически
достоверно снижено р50 только у беременных
с нефропатией II степени на 3,24 % (р < 0,001).
Так,  р50  реальн.  при  водянке  беременных.
При этом концентрация Hb, MetHb и SHb ста-
тистически достоверно не изменилась. Умень-
шение р50 реальн. и относительно малое изме-
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нение  р50 станд.  после  курса  терапии свиде-
тельствуют о том, что имеет место изменение
условий оксигенации тканей,  которое  вторич-
но  приводит  к  перестройке  внутриэритроци-
тарной регуляции и изменению СГК. Измене-
ние  СГК  происходило  на  фоне  уменьшения
концентрации 2,3-ДФГ, которая при нефропа-
тии I степени снизилась на 9,74 % (р < 0,05) и
при  нефропатии  II степени  –  на  7,76 %
(р < 0,001), хотя при водянке беременных дан-
ный показатель не изменился. Эта реакция ме-
таболизма  эритроцитов  в  ответ  на  проведен-
ное  лечение  обусловлена,  очевидно,  измене-
нием  условий  циркуляции крови,  от  которых
зависят интраорганные различия в СГК, опре-
деляющие сродство венозной крови (табл. 3).
Параллельно  выявлено  изменение  основ-
ных  показателей  КТФ  крови.  Так,  рVО2,  при
водянке беременных не изменилось (р > 0,05),
однако при нефропатии I и II степени этот по-
казатель увеличился на 25,54 % (р < 0,05) и на
13,38 % (р < 0,05) соответственно. КЕ крови у
исследуемых  групп  беременных  статистиче-
ски  достоверно  не  изменилась.  У  женщин  с
водянкой беременных СVО2 не изменилась (р >
0,05),  но у  беременных  с  нефропатией  I и  II
степени  данный  показатель  увеличился  на
46,86 % (р < 0,05) и на 28,33 % (р < 0,05) соот-
ветственно. При водянке беременных и нефро-
патии II степени SVО2 осталась не измененной
(р > 0,05), а при нефропатии I степени этот па-
раметр увеличился на 47,31 % (р < 0,05). 
При  сравнении показателей  КОС крови  у
женщин с водянкой беременных, нефропатией
I и II степени до и после проведенной терапии,
не выявлено статистически достоверных изме-
нений. Все  же после лечения отмечается тен-
денция к незначительному улучшению основ-
ных параметров  КОС  крови  при  данных  ста-
диях позднего гестоза (р > 0,05).
Таблица 1. Показатели СГК, КТФ крови и КОС у беременных с водянкой до и после
традиционной терапии (М±m), n=16




Р50 реальн. (мм рт.ст.) 29,77±0,24 28,86±0,27*
Р50 станд. (мм рт.ст.) 27,33±0,31 27,24±0,18
2,3-ДФГ (мкмоль/мл) 5,44±0,10 5,27±0,08
Hb (г/л) 112,68±2,97 117,81±1,54
MetHb (%) 0,22±0,07 0,19±0,06
SHb (%) 0,14±0,05 0,12±0,04
РVО2 (мм рт.ст.) 29,10±1,53 28,95±1,21
КЕ (об %) 15,46±0,38 16,08±0,20
СVО2 (об %) 7,28±0,34 7,95±0,44
SVО2 (%) 47,99±3,10 49,55±2,81
РН (ед.) 7,338±0,005 7,346±0,005
РVСО2 (мм рт.ст.) 47,15±1,16 43,38±1,50
НСО3-(ммоль/л) 25,01±0,64 23,52±0,85
ТСО2 (ммоль/л) 26,38±0,65 24,72±0,86
АВЕ (ммоль/л) -0,47±0,61 -1,84±0,77
SВЕ (ммоль/л) -0,42±0,57 -1,71±0,74
SВС (ммоль/л) 23,23±0,38 22,60±0,58
Примечание: ∗ - различия достоверны по отношению к группе с водянкой беременных до лечения.
Таблица 2. Показатели СГК, КТФ крови и КОС у беременных с нефропатией
I степени до и после традиционной терапии (М±m), n=15
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Р50 реальн. (мм рт.ст.) 31,57±0,21 30,02±0,30*
Р50 станд. (мм рт.ст.) 28,35±0,25 27,73±0,31
2,3-ДФГ (мкмоль/мл) 6,12±0,11 5,54±0,11*
Hb (г/л) 116,8±1,66 116,13±1,66
MetHb (%) 0,17±0,05 0,11±0,05
SHb (%) 0,07±0,04 0,07±0,04
РVО2 (мм рт.ст.) 23,64±0,84 29,86±1,66*
КЕ (об %) 16,04±0,24 15,93±0,21
СV О2 (об %) 5,27±0,37 7,74±0,63*
SVО2 (%) 32,99±2,34 48,6±3,86*
РН (ед.) 7,320±0,005 7,325±0,008
РVСО2 (мм рт.ст.) 46,95±1,02 43,20±1,67
НСО3-(ммоль/л) 23,75±0,46 22,15±0,92
ТСО2 (ммоль/л) 24,96±0,47 23,46±0,96
АВЕ (ммоль/л) -2,06±0,41 -3,2±0,90
SВЕ (ммоль/л) -1,81±0,40 -3,02±0,86
SВС (ммоль/л) 22,45±0,47 22,22±0,78
Примечание: ∗ - различия достоверны по отношению к группе с нефропатией I степени до лечения.
Таблица 3. Показатели СГК, КТФ крови и КОС у беременных с нефропатией
II степени до и после традиционной терапии (М±m), n=7




Р50 реальн. (мм рт.ст.) 32,67±0,28 31,14±0,22*
Р50 станд. (мм рт.ст.) 29,32±0,12 28,37±0,10*
2,3-ДФГ (мкмоль/мл) 6,31±0,06 5,82±0,05*
Hb (г/л) 113,57±2,03 120,00±3,40
MetHb (%) 0,16±0,10 0,07±0,04
SHb (%) 0,14±0,09 0,08±0,05
РVО2 (мм рт.ст.) 22,42±0,64 25,42±0,84*
КЕ (об %) 15,44±0,27 16,31±0,46
СVО2 (об %) 4,80±0,37 6,16±0,40*
SVО2 (%) 31,28±2,8 37,71±2,08
РН (ед.) 7,302±0,005 7,315±0,003
РVСО2 (мм рт.ст.) 49,71±0,86 47,42±0,99
НСО3-(ммоль/л) 24,28±0,47 23,85±0,50
ТСО2 (ммоль/л) 25,42±0,36 24,85±0,50
АВЕ (ммоль/л) -1,47±0,46 -1,81±0,62
SВЕ (ммоль/л) -1,27±0,43 -1,58±0,56
SВС (ммоль/л) 23,14±0,50 22,85±0,50
Примечание: ∗ - различия достоверны по отношению к группе с нефропатией II степени до лечения.
На фоне проводимой терапии ОПГ-гестоза
происходит  статистически  достоверное  улуч-
шение  эластичности  мембран  эритроцитов  у
женщин с водянкой беременных и нефропати-
ей  I степени  (рис.  1).  Так,  ИДЭ  при водянке
беременных увеличился  на 8,92 % (р  < 0,001)
и  при  нефропатии  I степени  –  на  12,04 %
(р < 0,001).  Однако у беременных  с  нефропа-
тией II степени данный показатель существен-
но не изменился.
Заключение
Индивидуальная, патогенетически  обосно-
ванная  терапия  способствовала  уменьшению
агрессии данной патологии беременности. Го-
меостаз  эритроцитарной  системы,  не  достиг-
нув  нормы,  устанавливался  на  уровне,  кото-
рый  отличался  от  исходного,  но  в  данных
условиях  становился  оптимальным.  Однако
проведенное лечение не полностью компенси-
рует  гипоксию  в  организме  беременных  с
ОПГ-гестозом. Остаются гипоксические изме-
нения в тканях, не происходит полной коррек-
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ции показателей  гемического  компонента  си-
стемы транспорта кислорода и микроциркуля-
ции,  ответственных  за  полноценное  снабже-
ние тканей кислородом.
Рис. 1. Индекс деформируемости эритроцитов до и после традиционной терапии
позднего гестоза (*р < 0,001).
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